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В настоящее время вопросам охраны материнства и детства уделяется особое внимание. Во-первых, 
это связано с тенденцией уменьшения числа родив-
шихся детей, наблюдающейся с 2014 года. По дан-
ным Росстата, за январь-март 2019 года родилось 
на 35,5 тысяч меньше, чем в 2018 году [1]. 
Неблагоприятная демографическая обстановка, 
также включающая превалирование смертности над 
рождаемостью, регрессивный тип возрастного соста-
ва населения, и экономический спад в России обу-
славливают необходимость разработки мероприя-
тий, направленных на повышение рождаемости и 
сохранении здоровья матери и ребенка. Во-вторых, 
данная проблема становится особенно актуальной в 
современном обществе ввиду увеличения общесома-
тической заболеваемости населения (в том числе 
органов репродуктивной системы), более поздним 
наступлением беременности у женщин в развитых 
странах (после 30 лет), а в связи с этим избыточ-
ными овуляциями и формированием «эколого-ре-
продуктивного диссонанса», который на сегодняш-
ний день рассматривается как причина роста 
гиперпластических и злокачественных заболеваний 
у молодых женщин [2].
По данным ВОЗ, в структуре материнской 
смертности второе место занимают гипертензивные 
нарушения. В настоящее время нет данных, позво-
ляющих сделать вывод о снижении влияния данных 
расстройств на исход беременности и родов. В раз-
личных странах гипертензивные нарушения стано-
вятся причиной смерти 10-25 % женщин [3]. Особое 
место среди всех гипертензивных патологий зани-
мает преэклампсия, представляющая собой мульти-
системное патологическое состояние, формирующе-
еся после 20-й недели гестации и включающее 
триаду клинико-лабораторных признаков: повыше-
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Цель исследования – провести аналитический обзор современных источников научной литературы, освещающих 
вопросы эпидемиологии, патогенеза, новых методов диагностики, лечения и профилактики преэклампсии и эклампсии 
у беременных женщин.
Материалы и методы. Проведен анализ 42 отечественных и зарубежных источников литературы по данной теме.
Результаты. По результатам анализа научных данных обновлено представление о патогенезе преэклампсии и 
эклампсии. В обзоре описаны возможные осложнения беременности и родов, ассоциированные с данной патологией, 
освещены вопросы ранних и эффективных способов верификации заболевания у беременных и методы профилакти-
ки данного заболевания.
Заключение. Преэклампсия и эклампсия сопровождаются высоким риском развития различных акушерских осложне-
ний вплоть до летального исхода у матери и плода, что делает это актуальной проблемой. Проведенный анализ сви-
детельствует, что современные методы диагностики и профилактики данного заболевания позволят улучшить исход 
беременности и сохранить здоровье матери и плода.
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PREECLAMPSIA AND ECLAMPSIA: PROSPECTS FOR DIAGNOSTICS AND PREVENTION
The aim of the research – to carry out an analytical review of modern sources of scientific literature covering the issues of 
epidemiology, pathogenesis, new methods of diagnosis, treatment and prevention of preeclampsia and eclampsia in pregnant 
women.
Materials and methods. The analysis of 42 domestic and foreign sources of literature on this topic.
Results. According to the scientific analysis, the understanding of the pathogenesis of preeclampsia and eclampsia has been 
updated. The review describes the possible complications of pregnancy and childbirth associated with this pathology, highlights 
the issues of early and effective ways to verify the disease in pregnant women and methods of preventing this disease.
Conclusion. Preeclampsia and eclampsia are associated with a high risk of developing various obstetric complications up to the 
death of the mother and fetus, which makes these the urgent problem. The analysis shows that modern methods of diagnosis 
and prevention of this disease will improve the outcome of pregnancy and maintain the health of the mother and fetus
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ние артериального давления (АД), отеки и протеи-
нурию [4].
В РФ артериальная гипертензия наблюдается у 
10-30 % беременных женщин и приводит к леталь-
ному исходу 15-20 % родильниц. Частота развития 
преэклампсии на территории России составляет 
около 8 % [5, 6]. Она является причиной увеличе-
ния не только материнской, но и перинатальной 
смертности, а также инвалидизации новорожден-
ных. Среди наиболее опасных осложнений преэ-
клампсии выделяют отек, кровоизлияние и отслойку 
сетчатки, отек легких, острое нарушение мозгового 
кровообращения, отек мозга с развитием синдрома 
вклинения продолговатого мозга, преждевременную 
отслойку плаценты, развитие полиорганной недоста-
точности, HELL-синдрома (регистрируется у 
10-20 % женщин, беременность которых осложни-
лась преэклампсией), а также эклампсии, которая 
представляет собой судорожный приступ (или их 
серию) у беременной, возникший на фоне преэ-
клапсии [5, 7, 8].
По данным статистики, преэклампсия примерно 
в 8 % случаев переходит в эклампсию, что может 
произойти не только в период беременности и родов, 
но и в послеродовом периоде – до 45 % случаев 
(согласно классификации, поздняя эклампсия реги-
стрируется в течение 28 дней после родов и состав-
ляет около 16-20 % в структуре послеродовой фор-
мы) [3]. Кроме того, изменение состояния беремен-
ной, от умеренной преэклапсии до тяжелой 
эклампсии, может занять всего несколько часов или 
даже минут, а осложнения последней являются гене-
рализованными, полиорганными и отличаются более 
высоким процентом летальности матери и плода [9]. 
Клинически заподозрить ухудшение состояния жен-
щины можно на основе появления новых жалоб на 
головную боль, нарушения зрения, опоясывающие 
боли и боли в эпигастрии/правом подреберье [7].
К сожалению, на современном этапе единствен-
ным высокоэффективным методом лечения являет-
ся экстренное прерывание беременности, хотя это 
полностью не исключает риск развития преэ-
клампсии и эклампсии в послеродовом периоде [3, 
10]. Большинство осложнений данных состояний 
можно предотвратить при условии оказания ранней 
квалифицированной медицинской помощи беремен-
ным женщинам. Однако до сих пор не существует 
высокочувствительных методов скрининга и диагно-
стики пациенток на начальных стадиях заболева-
ния, а также эффективных методов профилактики 
и лечения, что обуславливает необходимость их раз-
работки и более глубокого изучения этиопатогенеза 
преэклампсии и эклампсии.
Механизм развития преэклампсии до сих пор до 
конца не изучен, однако выяснены основные звенья 
патогенеза. Согласно современным представлениям, 
центральным нарушением при прэклампсии являет-
ся системная эндотелиальная дисфункция [11]. 
Нарушение процессов имплантации и децидуальных 
изменений aa. spirales приводит к недостаточной 
перфузии плаценты. Ремоделирование маточных 
сосудов во время беременности заключается в утра-
те гладкомышечных клеток и пролиферации эндо-
телия, что обуславливает их резистентность к дей-
ствию сосудосуживающих веществ и постоянный 
уровень васкуляризации. Итогом нарушения дан-
ных процессов являются ишемия и гипоксия пла-
центы, а затем множественные инфаркты, образо-
вание гематом между стенкой матки и плацентой, 
острый атероз и тромбоз фето-плацентарных сосу-
дов [9].
Клинические признаки заболевания проявляют-
ся, когда в системный кровоток поступают вазоак-
тивные вещества, выделяемые плацентой в ответ на 
снижение перфузии. В частности, увеличивается 
синтез растворимой fms-подобной тирозинкина-
зы 1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1, sFlt-1) и 
эндоглина [12, 13]. Антиангиогенный медиатор 
sFlt-1 представляет собой форму эндотелиального 
фактора роста (VEGF). Его антиангиогенное дей-
ствие заключается в связывании проангиогенных 
веществ – VEGF и плацентарного фактора роста 
(placental growth factor, PlGF), который обеспечи-
вает кровоснабжение плаценты и трофобласта 
[14-16]. Таким образом, нарушаются процессы 
васкуляризации плацентарной площадки, матки и 
наружного слоя клеток бластоцисты, что приводит 
к патологическому изменению её функций: прикре-
пление и инвазия в эндометрий, иммуносупрессия, 
ремоделирование кровеносных сосудов, формирова-
ние эктодермальной части плаценты [17, 18].
Изучение роли регуляторов ангиогенеза в пато-
генезе преэклампсии и эклампсии позволило ученым 
использовать данные показатели для ранней диагно-
стики заболевания. Содержание плацентарного фак-
тора роста, обладающего проангиогенной активно-
стью, начинает увеличиваться с 12-й недели гестации 
и достигает пика в середине третьего триместра 
беременности (30-я неделя) [12, 14]. В норме, под 
влиянием возрастающей концентрации в крови 
sFlt-1, наблюдается снижение содержания PlGF 
(34-37-я недели гестации). Увеличение синтеза 
антиангиогенных веществ обусловлено подготовкой 
женщины к родам и способствует ремоделированию 
маточно-плацентарных сосудов, что позволяет сни-
зить кровопотери [9]. Таким образом, при нормаль-
но протекающей беременности соотношение раство-
римой fms-подобной тирозинкиназы 1 и 
плацентарного фактора роста изменятся в следую-
щем порядке: повышается на 12-14-й неделе, дости-
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гает минимума на 25-33-й неделе, а затем наблюда-
ется второй пик в конце беременности (после 37-й 
недели) [13, 16, 18].
Исходя из вышеописанных проявлений эндоте-
лиальной дисфункции и изменения содержания 
ангиогенных веществ при преэклампсии, становится 
понятным, что соотношение sFlt-1 / PlGF у паци-
енток с данной патологией возрастает из-за дефици-
та PlGF вследствие его связывания ложными рецеп-
торами sFlt-1. В современных исследованиях было 
показано, что нарушения соотношения этих веществ 
могут быть зарегистрированы за месяц до манифе-
стации преэклампсии (табл.) [13, 17]. Широкое 
использование данного метода ранней диагностики 
позволит снизить количество госпитализаций, изме-
нить тактику ведения беременных, облегчить прове-
дение дифференциальной диагностики и сохранить 
здоровье матери и плода.
Аналогичным действием обладает и второй анти-
ангиогенный медиатор эндоглин. Он представляет 
собой ложный рецептор, связывающий трансформи-
рующий ростовой фактор-β (TGF-β), который регу-
лирует пролиферацию и дифференцировку различ-
ных клеток. Исследование изоформ 
трансформирующего ростового фактора-β в крови 
беременных с преэклампсией позволило выявить 
снижение концентрации TGF-β3 на ранних стадиях 
данной патологии [19, 20].
Преэклампсия и эклампсия сопровождаются дис-
балансом свертывающей и противосвертывающей 
систем с преобладанием влияния первой. Развитие 
полиорганной недостаточности и отеков различных 
органов (легких, головного мозга, печени и других) 
связано с повышением вязкости крови и тромбозом 
артериол и сосудов микроциркуляторного русла 
[21, 22]. Эти нарушения обусловлены снижением 
концентрации плацентарного и эндотелиального 
факторов роста, которые в норме стимулируют син-
тез простациклина (PgI2). PgI2 является антагони-
стом тромбоксана А2, вызывает расширение крове-
носных сосудов, усиливает действие гепарина и 
активирует аденилатциклазу в тромбоцитах, тем 
самым препятствуя их агрегации и образованию 
тромбов. Снижение выработки простациклина при-
водит к нарушению центральной и периферической 
гемодинамики, гиповолемии, тромбозам, тромбоэм-
болиям и артериальной гипертензии [23].
Также у пациенток с преэклампсией и эклампси-
ей обнаружены изменения состояния иммунной 
системы. Дисбаланс иммунной системы рассматри-
вается в настоящее время как один из ключевых 
звеньев патогенеза. В исследованиях выявлено, что 
у женщин с умеренной преэклампсией повышено 
содержание маркеров воспаления: фактор некроза 
опухоли-α (TNFα), интерлейкины (IL) 1, 2, 4, 8. У 
женщин с тяжелой преэклампсией уровень IL-2 и 
IL-8 и TNFα соответствует уровню при умеренной 
преэклампсии, а содержание IL-4 и IL-1 превышает 
показатели предыдущей группы. Также у беремен-
ных с данной патологией наблюдается гиперактива-
ция системы комплимента (увеличение продукции 
С3-, С4-, С5а-компонентов, фактора Н и 
С1-ингибитора), а также IgM. Таким образом, 
можно сделать вывод об иммуносупрессорной 
направленности перестройки иммунной системы 
беременной, что в дальнейшем приводит к стимуля-
ции фагоцитарной системы и гиперпродукции IL-1, 
уровень которого коррелирует с тяжестью состоя-
ния женщины. Также установлена зависимость 
изменения содержания антипротеаз, продуктов 
перекисного окисления липидов, С-реактивного 
белка от тяжести течения преэклампсии [24-26].
В новых исследованиях на животных было 
выявлено, что применение IL-4 при гипоксии матки 
и артериальной гипертензии улучшает васкуляриза-
цию матки и плаценты, снижает АД, уровень ауто-
антител и NK-клеток. Более подробное изучение 
иммунных нарушений при преэклампсии позволит 
расширить способы лечения и улучшить прогноз 
для пациентов [27].
При преэклапсии наблюдаются нарушенная 
инвазия трофобласта, срыв ремоделирования спи-
ральных артерий, тромбоз, гиперактивация системы 
коагуляции, образование атероматозных бляшек в 
просвете сосудов, что ведет к неадекватной маточ-
но-плацентарной перфузии и фетоплацентарной 
Таблица
Оценка риска развития преэклампсии в зависимости от соотношение биомаркеров sFlt-1/ PlGF [13]
Table
Risk assessment of preeclampsia depending on the ratio of sFlt-1 / PlGF biomarkers [13]
Соотношение биомаркеров sFlt-1/ PlGF Риск развития преэклампсии в течение месяца
Более 85 (на 20-33-й неделе гестации) Высокий
Более 110 (на 34-й и более неделе)
От 38 до 85 (на 20-33-й неделе гестации) Средний
От 38 до 110 (на 34-й и более неделе гестации)
Менее 38 Низкий (высокая достоверность в течение 1 недели после теста)
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недостаточности. В этой ситуации возникает дисба-
ланс между высвобождением и метаболизмом эндо-
телина и оксид азота (NO) в плаценте и экстра-пла-
центарных тканях [28]. Вазоконстрикция, 
обусловленная вышеописанной эндотелиальной дис-
функцией, ассоциирована с потерей контроля сосу-
дистого тонуса, что приводит к гипертонии и 
повреждению печени. Увеличение проницаемости 
клубочковых капилляров проявляется протеинури-
ей (> 0,3 г/сут); повышенная проницаемость эндо-
телия капилляров вызывает гемоконцентрацию и 
отек; нарушение механизма коагуляции – диссеми-
нированное внутрисосудистое свертывание (ДВС) 
[29, 30].
Следовательно, можно сделать вывод о суще-
ствовании прямой связи между материнскими кли-
ническими проявлениями преэклампсии и тяжестью 
повреждения эндотелиальных клеток и системной 
эндотелиальной дисфункцией. Эндотелий распола-
гается во всем организме, во всех кровеносных 
сосудах, а значит, преэклампсия и эклампсия – это 
генерализованные синдромы, затрагивающие все 
органы и системы [28]. В недавних исследованиях 
был обнаружен белковый гормон Elabela, состоя-
щий из 32 аминокислот и находящийся в тесной 
взаимосвязи с важной сигнальной молекулой – апе-
лином, которая оказывает положительный ионотроп-
ный эффект на миокард, стимулирует выработку 
NO и вызывает вазодилятацию, является нейроме-
диатором, участвует в регуляции апоптоза и проли-
ферации клеток [29, 31]. Elabela синтезируется во 
многих тканях организма, включая сердце, щито-
видную железу и плаценту. Его физиологическая 
роль заключается в стимулировании ангиогенеза в 
тканях плаценты и регуляции инвазии трофобласта. 
Ветвление сосудистой сети плаценты обусловлено 
паракринными эффектами Elabela на эндотелиаль-
ные клетки, а также гормон участвует в регуляции 
диуреза, что при физиологическом течении беремен-
ности препятствует развитию у женщин артериаль-
ной гипертензии и обеспечивает адекватную перфу-
зию плаценты. Данный гормон является эндогенным 
лигандом рецепторов апелина, которые расположе-
ны в цитоплазме синцитиотрофобласта, ворсинах 
хориона и в децидуальных клетках плаценты [32].
Исследования пациенток с преэклампсией, раз-
вывшейся после 34-й недели беременности, позво-
лили установить, что у них снижены уровни как 
гормона Elabela, так и апелина и NO [28, 32, 33]. 
Дефицит данного гормона приводит к нарушению 
плацентарного ангиогенеза, процессов имплантации 
трофобласта, ремоделирования aa. spirales, а также 
увеличению апоптоза плацентарных клеток, усиле-
нию перекисного окисления липидов, образованию 
свободных радикалов и активных форм кислорода, 
обладающих цитотоксическим и цитолитическим 
действием. Снижение уровня указанных маркеров 
было выявлено и в крови у новорожденных. 
Причем, тяжесть состояния матери коррелировала 
с уровнем маркеров в крови. Дальнейшее изучение 
роли апелина и гормона Elabela в развитии преэ-
клампсии позволит усовершенствовать методы диа-
гностики данного заболевания, а также создать 
новый способ патогенетически обоснованного лече-
ния беременных [28].
Другим перспективным методом лечения являет-
ся использование магнитных микроносителей у дан-
ной группы пациенток. Их применение позволило 
снизить уровень растворимой fms-подобной тиро-
зинкиназы 1 на 40 %, а также уменьшить связыва-
ние и увеличить более чем в 2 раза содержание 
плацентарного фактора роста in vitro [34]. 
Исследование данного метода позволит восстано-
вить баланс проангиогенных медиаторов и предот-
вратить развитие эндотелиальной дисфункции.
В настоящее время особое внимание уделяется 
перинатальному скринингу. Изучение содержания 
белка PAPP-A, который оказывает ауто- и пара-
кринное воздействие и принимает участие в процес-
сах имплантации трофобласта, позволило оценить 
развитие преэклампсии [35]. Согласно современным 
данным, снижение уровня данного белка на ранних 
сроках беременности ассоциировано не только с 
повышенным риском развития преэклапсии, но 
также и с задержкой внутриутробного развития 
плода, внутриутробной гипотрофией, преждевре-
менными родами и мертворождением [36]. Низкое 
содержание хорионического гонадотропина (ХГЧ) в 
течение первых 2 недель беременности также явля-
ется предиктором развития преэклапсии. 
Комбинация тестов на PAPP-A, ХГЧ и динамиче-
ское определение уровня артериального давления 
позволяет более точно спрогнозировать возникнове-
ние данной патологии на ранних сроках гестации 
[37]. Маркером задержки внутриутробного разви-
тия плода и высокого риска антенатальной гибели 
является увеличение соотношения альфа-фетопро-
теина (АФП)/ PAPP-A. Уровень АФП повышен у 
пациенток с преэклампсией во II-III триместрах 
беременности и во время родов [38]. Другими био-
логическими маркерами, позволяющими оценить 
состояние фетоплацентарной системы, являются 
свободный эстриол и ингибин А. Повышение содер-
жания ингибина А и снижение свободного эстриола 
указывает на повышенный риск развития тяжелой 
преэклапсии, а также мертворождения, внутриу-
тробную задержку роста плода, преждевременную 
отслойку плаценты [39, 40].
В настоящее время внимание уделяется способам 
предупреждения развития данного заболевания у 
беременных. В рекомендациях ВОЗ указаны меры, 
направленные на профилактику преэклампсии и 
эклампсии. Доказанными и наиболее эффективны-
ми из них являются саплементация групп высокого 
риска по дефициту кальция препаратами кальция в 
дозе 1,5-2,0 г/сут, назначение ацетилсалициловой 
кислоты в низких дозах (аспирин 75 мг) для пре-
дотвращения нарушения гемостаза, а также курса 
инъекций MgSO4 при высоком риске эклампсии [3, 
41, 42].
Таким образом, исходя из вышеизложенного, 
можно сделать вывод, что преэклампсия и эклампсия 
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сопряжены с высоким риском развития осложнений 
течения беременности и родов, в том числе леталь-
ного исхода у матери и плода. Ранняя диагностика, 
разработка эффективных и безопасных методов 
лечения и профилактики данного патологического 
состояния являются актуальными проблемами в 
современном акушерстве и гинекологии. Только 
оказание своевременной и эффективной медицин-
ской помощи женщинам с преэклампсией и 
эклампсией позволит снизить материнскую и пери-
натальную смертность.
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